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I. RELATIONSHIP BET羽TEENLIVER DAMAGE AND PORTAL 
HYP<)ALBUJ¥IINE::VIIA 
We had studied the albumin concentrations of ascites and sera of peripheral 
and portal blood in ascitic patients with liver cirrhosis, gastric cancer and obstruc-
tive jaundice complicating upper abdominal cancer, and the results were reported in 
a previous communication. They were as follows: 
a) Ascites would be classi五edon the basis of albumin content into two types, 
namely, the h~·pn-protein (-albumin) and the h~·pcr-protein (-albumin) ascites. The 
ascites in liver cirrhosis is of the former pattern, wherea日 in gastric cancer or 
cancer of the upper abdomen with obstructive jaundice ascitcs bears either of the 
two patterns. 
b) It was demonstrated that hyperalbumin ascites is produced under a condition 
in which the portal serum albumin levels are lower than those of the peripheral 
serum, regardless of the absolute albumin concentrations. Such a condition ought 
to be termed as“portal hypoalbuminemia” ancl was found to be closely related to 
the production of ascites. 
Based on these findings which have alrcacl:: been published, further experimental 
studies have been carried out in animals in order to elucidate the mechanisms 
involved, together with the measurement of protein concentrations of the hepatic 
venous serum for the evaluation of the behavior of the liver. The results of such 
studies will be summarized into the following conclusions. 
l. The peripheral and the portal serum albumin levels are similar in normal 
and simply laparotomizecl rabbits. 
Upon acute liver injuri田川’ CCI,administration, the同rumalbumin levels were 
decreased, rendering the portal albumi 1 level lower than the peripheral level, and 
the portal albumin concentration tended to remain constant. It then followed that 
portal hypoalbuminemia was resulted and the development of ascites was pronounced. 
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2. In chronic liver injuries induced h：－’ CCI,, albumin in the portal scrum was 
increased and this was manifested bγa decrease in the volume of ascites. 
3. If 1/8 to 1/5 of the liver was removed in rabbits, the relationship between 
the peripheral and the portal albumin levels remained the same as in normals. 
Following partial hepatectomy of 1/4 to 1/3 of the liver, the portal albumin level 
was lowered relative to the peripheral level. 
4. The albumin level of the hepatic vein in normal rabbits is lower than that 
of the portal veins, whereas a reversed relation holds between the two veins in the 
case ofα－globulin. In acute CCl1 poisoning or after hepatectomy，バ－globulinof 
the hepatic vein was lowered compared to the portal vein, although the albumin 
levels in these two veins remained in the same relation. 
In chronic liver damage due to CCl1 poisoning, the hepatic vein albumin level 
was slightly increased relative to the portal level, but α－globulin of the hepatic 
venous blood was ctecreased. It was, therefore, presumed thatα－globulin levels are in 
a compensatory relationship to the changes of albumin concentrations. 
I. PORTAL HYPOALBUMINK¥IIA AND FLUID INGESTION 
It has long been recognized that transient ascites develops following the ingestion 
of physiological saline, and this phenomenon has also been confirmed clinically. A 
close relationship between the liver and ascites has since been suggested in ascitic 
formation. From this point of view, experiments were conducted for the study of 
changes in portal albumin levels during the course of 百uidadministration which 
gives rise to temporarマascites. The following are the results: 
1. When physiological saline was injected in the peripheral or the portal vein, 
or into the intestinal canal, the portal albumin concentration became lower than 
that of the peripheral blood. Portal h:-,poalbuminemia thus pr吋 ucedresulted in 
marked ascitic effusion in a close sequence. 
2. Similar sequence of developments followed the ingestion of 5 % glucose 
solution into the portal vein or the intestine. However, if injected into the periph-
eral vein, 5% glucose rendered the portal albumin level higher than that of the 
peripheral blood, and thence the amount of ascites produced much smaller. 
3. Whenever ascitic e百usionwas pronounced following自uidingestion, portal 
hypoalbuminemia was demonstrable. The cause of portal hypoalbuminemia might 
be that the portal vascular system including the liver itself is subjected to certain 
changes出 aresult of either intrahepatic congestion or hyperactive peristalsis of 
the intestine. 
II. ON SOME MECHANISMS OF THE DEVELOPMENT OF PORTAL 
HYPOAI,BUMINEMIA 
It was demonstrated in Part I of this series of studies that portal h~＇poalbumi­
nemia is accompanied b~＇ ascites formation in acute CCl, liver damage and, in Part 
I, evidence was provided that portal hypoalbuminemia precedes the formation of 
ascites following fluid ingestion and that the liver h批 intimaterelations with the 
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development of portal hn〕oalbuminemia. Therefote, further investigation was un-
dertaken with the following results in order to claril¥ some of the unknown mech-
anisms with which portal hypoalbuminemia is produced. 
1. In portal hypoalbuminemia resulting from acute CCI, liver injuries, a dye’s-
tu古 injectedin the portal vein was retained IJ~ ， and therefore stained the liver as 
manifested b~＇ a smaller recovery of the d~＇C from the hepatic venous blood. 
2. Portal hγpoalbuminemia was produced experimentally 1ηr the compression 
of the hepatic vein, but not b~· the same treatment of the portal vein. 
3. An acute peripheral removal of about 1/7 of the total circulating blood 
volume resulted in an abnormal relation between the hepatic and the portal blood 
in terms of albumin concentrations to produce portal hypoalbuminemia. The portal 
hypoalbuminemia disappeared if more blood was removed. 
4. No correlation was obtained between the portal pressure and the portal 
albumin concentrations. 
5. The development of portal hypoalbuminemia is clo日むI>・ related to the distu-
rbance in the hepatic venou日 blood flow. The portal pressure has no bearing in 
thi日 connection.
IV. PROTEINS OF ASCITES 
Ascitic fluid has been divided into the so-called “transudate”and “exsudate”on 
the basis of protein composition for many years. The previously held concept 
stated that ascitcs in a narrow sense indicates transudate of low protein content 
and, if complicated secondaril:v・ by inflammator:v・ factors, it turns into exsudate of 
high protein content，日iwcver,recent studies have demonstrated that ascites is not 
necesaril:v・ low in protein but transudate of high protein content is also formed 
under certain conditions. 
Therefore, in a separate study, protein determinations were done of the rabbit 
serum in liver injuries (Part I) and of the transient ascites resulting from fluid 
ingestion (part I) and the following conclusions were drawn: 
1. The ascites formed in acute liver damage by CCl 1 as well as following 
saline ingestion into the peripheral veins of normal rabbits or rabbits with acute 
liver injuries had low concentrations of protein of a similar compositional pattern, 
irrespective of the peripheral serum protein levels. In such instances, ascites form-
ation seemed to be closely related to hepatic congestion, and hepatogenic origin of 
ascites was strong]:v’suggested. 
2. Following the ingestion of ph:v叶ologicalsaline or 5 % glucose solution into 
normal rabbit intc日tine,the ascites formed was of high protein content regardless 
of the kind of fluid. Indication was that the mechanism of ascites formation in 
this cas℃ has cl。同 relationshipwith inteぱmalperistalsis and might therefore be of 
nonhepatogenic or intestinal (intestinogenic) origin. Evidence thus provided justi五es
a conclusion that the total protein and the albumin levels of a日citesare reflected 
by th.e site of ascites production rather than b:< the serum proteins. 
3. The ascites produced in normal rabbits upon portal ingestion of saline or 
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glucose solution behaved difc1℃ntl.¥・ from the other a~citcs as above b~’ showing the 














































































A. 健常家兎の末梢血p 門脈血p 肝静脈血血清蛋白分屑値（代梢I（~ l 1 門脈血，肝静脈血の順による採血） g/dl 






B. 健常家兎の末梢血y 門脈：：｜［，肝静脈血血清蛋白分屑値（肝静脈；＇＇ L，門脈血，末梢血の順による採血）
I I i総蛋白 量！ アルブミン量 lα グロプリン量 1flグロプリン量！？グロプリン童
部位｜例数｜範回｜平均｜範 囲｜平均｜範 開i平均｜範 囲｜平均l範 囲［平均
末梢血 Is I 6.4～1.s I 6.18 I 3.1～4.3 I 4.o6 I o.8～i.2 I i.01 ! 0.1～o.9 I o.9o I o.3～i.s I 0.16 
門脈血 I1 I 6.2～7.4 I 6.11 i 3.4～4目5i 4.00 ! 0.6～1.3 i i.09 I o.6～i.o I o.86 I o.3～i.1 I 0.13 
肝静脈血 I 1 I 6.2～1.s I 6.88 I 3.2～4.5 I 3.93 I 0.1～1.5 I 1.31 I 0.5～1.0 I 0.88 I 0.3～1.3 I 0.72 
c.会例の総計
｜｜総蛋白量
部位｜例乍 ιミI~I ~＂＂~f~ I~－＇ヰr~1t~~r~
:1て柏、血 15 5.8～7.5 6.50 3.1～14. 3.97 ~：~＝~·： I :・:I。ーγγ.60門脈血 23 5.7～7.4. 6.51 3.0～4目5 3.95 0.6～1.9 1.02 0 3～1.1 0 77 0 07～1.1 0.62 
肝静脈血 17 56～7.5 6.57 3.0～4.5 3.83 0.7～2.0 I i.32 o 5～1 0 0 77 0 1～1 3 0.61 
図1 健常家兎末檎血と門脈血とのアルブミン 図2 健常家兎肝静脈血と門脈血との
量の関係 アルプミン量の関係
。料均静脈-4F『脈パ骨量 。門脈づRt静目伝川面
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07～1.5 1.22、 0.3～l.f 0.87 0.1～1.2 0.69 
0.9～1.7 1.20 0.5～1.3 0.95 0.2～1.7 0.65 
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6～15gを除去してP 閉腹. 3日後に採血P 測定した．






























蛋 白 量 ｜ アげミン量 ｜α グロプリ ン量！ [iグロプリンー量 I＞ グロプリン量~lam函｜瓦／~fiT可範囲｜平均片岡｜平均
末梢血 4 6.0～7.2 6.6 3.5～』l 3.84 1.1～！. 7 1.43 0.7～1.2 0.31 
門脈血 4 6.0～7.0 6.4 3.8～4.0 4.00 0.7～1.2 1.12 0.6～I. I 0.91 0.06～0.6 0.36 
肝i静脈血 4 6.0～6.8 6.4 3.6～4.2 3.92 I. I～I 4 1.31 0.7～0.8 0.79 0.03～0.7 0.35 
図5 肝切除家兎末柏、血と門脈血との 図6 肝切除家兎肝静脈血と門脈血との
アルブミン量の関係 アルブミン盆の関係
o華6t問自主 (it照 o軍将r.f!d:c・n場】
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表 V
小量 (1/8～1/5）肝以1::i－；’毛；i，（＇.のけ1)1('.L，門脈血p )ff，切り~1r; Jr'1t .IJ°1L消長｜ ’T分屑値 g/dl
I 1総蛋白 量｜アルブミン量Jぺ三と主I ~ －~ロプリン畳 i Jグロ寸志




8 I 5.8～6.4 I 6.1 I 2.9～3.s I 3.4.3 I o.9～1.6 I 1.2s I o.3～l 1 : 0.86 ! 0.2～1.0 I o.s3 
8 I 5.7～6.s I 6.0 I 3.3～4.0 I 3.58 I 0.5～1.6 I i.oz I o.6～1.0 0.86 j 0.1～I. I I 0 52 
7 I 5.3-6.z I 5.8 i 3.1～3.7 I 3.43 I oト 1.2I 0.961 o卜 1.0 0.8:2 I 0.;2~0.9 I 0.56 
表 VI
大量（I/l～1/31 Jfl)J除家兎の末梢lむ，門脈血，肝静脈瓜l.i'l消長｜’｜分屑値 g'dl 
｜ ｜総宣言 白 宜 ｜ アルブミンtu: Iα グロプリ ン量 I~ グ ロプリン l1「 I ）＇グロプリン量~~ー~！~－＇·wQ;~~下自itm1日正直山切羽 1~~ ~~凶［ァ互
末檎血 I5 I 5.o～1.0 I 5.9 I 2.1～l I 3.60 I 0.9～i.g I i.30 I o.6-o.s I 0.11 ! 0.1～0.1 I 0.,13 
門脈血 I5 ! 5.4～6.8 I 6.o I 2.8～1.3 3.51 I i 0～1.5 J 1.36 J o.6～o.9 I 0.82 I 0.1～o.6 I 0.28 














































すことlt常に知られているがpGlynn & Himworth17l 
it，四塩化炭』いこよる急性肝降客では初め肝小業周辺
;'j；に変化がおこりp 小業中心帯の血流を阻止する．そ





















































































































表 I i~ li!J i'J＇脈l川幅減ii＇.人 健常家兎に生理的i't1／，（水；L入後のlti育蛋白分屑値 g/dl
i ーす蛋白量｜アルブミン量｜ α グ竺プ リ ン量げ グ三！と主＼~1と主
部位 i轍｜瓦凶｜山四｜平均｜正日目－到プリ凶j竺
ーポ瓦玉寸五了~－6.7 i s.8 I 3.o-4.71 3.86 I o.4-1.1 I o.86 I o.3-o.9 I o.671 0.01-0.8 ¥ ~－~2 
門脈血 ＼11 I s.o～6.4 I s.5 : ~ 6～Li : 3.61 I 0.4～1.2 I o.8s ! 0.2～o.9 ! o.64 I 0.1～i.3 I o.51 

















。ρト ' 。． ． 
＠ 。。
3.• ト ． ⑥ I 事
えd’











4) α，f1, ）グロプリン量はp 倒ri；＼’Sミ%に 5・,;'1)j山Ph
表E末梢静脈内輪液注入 健常家兎に 5%葡萄粕首長注入後の血清蚕i当分崩値 g/dl
部
｜総蛋 白盆 アルブミン量 I＂グロプリ ン量 I~グロプリン量｜ ）グロプリ ン量




s ¥ s.s～1.1 ¥ 6.6 I 3.2～1 1 ¥ 3.69 I o.8～i.6 I i.21 I o.4～1.4 ¥ o.9o ¥ o.i～1.2 0.73 
：｜：こ；i： ：~ l：ゴ＇.~：~~ l ~：：こ：： ｜；：；；｜；；こ：； I ~：~~ I ~：~＝~ ：~ I ~：~~ 
表E 末粉飾脈内輪波注人設i'.J:liifi,c',t;:'~＇、 ！か こ ＇tJ型的食塩水注入後の血清蛋白分局値 g/dl
I I ；総 王監 ｜さ1量 ｜ アルブミン堂 ｜ω ゲロプリン｜よ I~グロプリン量 I rグロプリン量
. ~ ~ －~－e·1t~11.~~＂＇下＂： 1干~~~. i王正予l:ii.~：＿~］~五
代梢血＼ 6 I s.3～日.6I 5.9I 3.0～1 1 I 3.55 I o. I-1.7 ' l似 Io.3～1.0 I 0.80 I ILI、o川 0.68
門脈血 I7 I 5.U～6.6 I 5.9I 2.9~3.8 I 3.37 I 0.I～1.6 : 1.02 I o.4～1.1 I o.79 I o.ト lり ＇ 0.69 
肝静脈血 1 1 i s.o-6.6 I 6.o I 3ト－I .＇~ 3.571υト 1.91i.06 ¥ o日 .0I 0.871 O.l～o.s I o.s2 
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表W 門脈内輪波注入健常家兎に生理的食塩水注入後のJ血清蛋自分j育値 g/dl
｜総蛋白 童｜ アルプミ／孟｜ α グロプリン盆（戸グロプリン量 i yグロプリン量
部 位 ｜例数卜一一一一一一一一｜一一一一一一一一｜ーーー ァー「ー 一ー一 ｜ 一一一一一｜旦~~~竺一り均 1 範 一里旦」竺瓦「平均 i 範閤平均
末梢血／ s I 4.8～6.6 I s.s I 2.1～3.4 I 3.23 i o.1~i.5 I i.01 i o.5～1 ・~I 0.16 I 0.1弓~
門脈血 I5 / 4.6～6.o I 5.1 I 2.6～3.1 I 2.98 I o.s～i.1 I o.s4 I o.6～i.o I o.1s I 0.2～i.2 I o.55 
























































表V 門脈内輪液注入健常家兎に 5%葡萄糖液注U入［交の 1(!Li青空z~’！分屑値 g/dl
I；総蛋白 量 1 アルブミン盆｜ αグロプリン量； Hグロプ ＇）ン致 Irゲロプリ ン量部位刊誌問l平均 ！ n~－ 両面｜単一戸内山間平均［範関7育
長村＇i血 I 5 I 5.0～6.6 /. 5.7 I 2.5～・1.s I :.sコ：ri.7-1.lI LOO / 0.1～l .I i 0.70 I 0.07～0.151 O.:!J 
門脈血 Is I」.8～6A! 5.5 I 3.0～i.i i 3.10 I o.6～r.o I o.sz I 0.4～o.s ! o.67 I o.os～o.s I o.:.i:! 
肝静脈血 I 5 I 4.6～6.o I 5.3 I 2.5～3.9 I 3.40 I oい 1I o.84 i o.5～o.9 I o.66 I 0.1～o.6 I o.37 
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6.::::: I 6.81 4.2-5.0 4～I Q 6 Q～47
6.2～6 8 6.5 4.0～4.7 
採血p 測定した．
実験成績
0.7～0.9 I 0.87 I 0.02～0.1 I 0.16 
0.8～1 1 I 0.93 I 0.02～O 5 I 0.25 
0.5～LO I 0.86 I 0.02～0.4 I 0.18 







































入するとこの中間の値をとろ. 3 r片 JI~に門血は末血よ
（門陣ー科目）血 ALf'J/d.f. 
表VI H砂iま内輸液注入 急Jド七日「P~＂U ＇~：1.f:.fこ生血的食臨水注入後の血清蛋白分1剖直 g/dl
｜ l総蛋白盆｜ アルブミン量（ α グロプリン+i<:I Rグロプリン量 I｝ゲロプリン量
部 位 ｜例数｜ 一 l一一一一一一ーー｜一一ー 一一一一← ！ 
1 直旦也竺L聖？と｜平均｜範 囲｜平均国語1r瓦；品目ト山
末梢血 Is I 6.o～6.8 I 6.5 I 3 s-1.6 I i:cs ! 1.0～1 I I 1.25 I 0 I～1.0 ~ 0.68 : 0.1～0.1 I 0♂ 
門脈血 1s 1 5.5～6A I 5.9 I 3. i～：1 '.J I 3.61 ! 0.1～i.2 I r.05 I oA～0.9 i 0.75 ! 0.2～0.9 0.1日


















注入場所を問わず凡て低く なり， すなわち， 門脈低ア
ルブミン血を起して多量の腹水を産生する. t.こ t~ ， 健
常家兎の末絵、後脈より 5%葡萄精液を注入した場合の
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;);, 等張葡萄糖液ではその作用が少ない (Kim & 































































2) 5 "u偽i~＇，＇l U.1f被を健常家兎の門脈或L 、iE腸管内に
注入すると，門脈低アルブミン血を発生して多量の腹
水を生ずるが，これ等を f、トi'1'1)Jl1.今に＇I入するとp 門血
































139 健常 0.538 0.508 
140 健常 0.402 0.390 
149 健常 0.390 0.238 
急性肝障害家兎
種類 ｜ 肝色素静吸脈光血度 I 色門素脈吸光血度
0.44.0 0.440 
143 急性肝隣害 0.380 0.470 
144 急性肝障害 0.505 0.730 
148 急性肝障害 0.453 0.489 
N 肝静脈，門脈及び股静脈の一時的
圧迫について
































l¥o. 圧迫 T. P. 
［アルブミンドグロ斗げロプリン I＿）グロ ン
% g/dl %以u % g/dl I % g/a1 
156 圧圧迫迫後前 8.0 65.5 5.24 
20.1 1.61 7.1 0.57 7.3 0.58 
6.8 70.1 4.76 15.5 1.05 10.2 0.69 4.2 0.29 
249 
// 7.6 30.9 2.35 21.4 1.63 19.9 1.51 27.8 2.11 
// 7.2 36.0 2.59 21.7 1.56 18.7 1.35 23.6 1.70 
250 
， 6.4 41.9 2.68 30.2 1.93 17.8 1.14 10.1 。.65
// 5.3 43.7 2.36 20.3 1.10 23."1 1.26 12.6 0':68 
251 
I/ 6.4 62.0 3.97 21.0 1.34 14.0 0.90 3.0 0.19 ， 5.9 59.1 3.49 13.6 0.80 16.6 0.98 10.7 0.63 
252 
， 7.0 57.3 4.01 21.6 1.51 11.1 0.78 10.0 0.70 





1~ グロプリン量｜戸グロプリン :LI I ）＇グロプリン量
1.60 I 0.97 1 0.84 




























-0.6 -o,t- -0.2 0 0.2 o.宇 0.6
f民重措置正樹）門HiAL量9-/d.l. 




アルブミン α グロプリン Fグロか I yグロプリ ン
No. 圧迫 T. P. 
% g/dl % g/dl % g/dl % g/dl 
296 圧迫後前 5.8 62.9 3.64 14.5 0.84 15.8 0.91 6.8 0.39 圧迫 5.4 65.9 3.55 1.0 0.59 16.2 0.87 6.9 0.37 
295 
// 5.8 60.9 3.53 17.0 0.98 14.0 0.81 8.1 0.46 
II 5.0 62.4 3.14 17.7 0.88 14.3 0.71 5.6 0.28 
297 
， 7.4 48.l 3.55 24.2 1.79 15.3 1.13 12.4 0.9! 
II 6.8 52.4 3.56 24.0 1.63 14.4 0.97 9.2 0.62 
300 
II 7.2 55.5 3.99 21.5 1.54 15.3 1.10 7.7 0.55 
dタ 6.8 53.1 3.61 25.4 1.72 11.9 0.80 9.6 0.65 
平均値（旦コ／ell)
l例数lT. P. アルブミン量 I＂グロ プリン量lRグロプリン量 ［，グロプリン量
圧迫前 4 6.6 3.67 1.22 0.98 0.57 
圧迫後 4 6.0 3.46 1.15 0.83 0.48 
T. P.：総蛋白量
表W 健常家兎門脈庄迫前後の門脈血々清蛋自分暦値
アルブミン げロプリ ン I~グロプリン yグロプリンNo. 圧迫 T. P. 
% g/dl % g/dl % g/dl % g/dl 
152 ｜ 圧圧迫迫後前 6.6 68.0 4.49 17.4 1.15 12.2 0.81 2.4 0.16 7.0 69.1 4.84 14.9 1.03 14.9 1.03 1.1 0.08 
153 
II 6.7 69.8 4.68 10.5 0.70 14.3 0.96 5.4 0.36 ， 7.2 70.0 5.04 15.6 1.23 10.0 0.72 4.4 0.32 
154 
， 8.2 40.0 3.28 22.6 1.85 15.6 1.28 21.8 1.79 ， 9.2 41.9 3.85 26.3 2.42 15.8 1.45 16.0 1.47 
247 
,; 6.4 45.2 2.89 24.6 1.57 12.4 0.79 17.8 1.14 
I/ 6.9 46.4 3.20 18.3 1.26 15.0 1.04 20.3 1.40 
248 
， 6.0 61.9 3.71 19.4 1.16 15.6 0.94 3.1 0.19 
II 7.0 57.1 3.99 23.9 1.67 16.1 1.13 2.9 0 20 
平均値（g/dl)














1.28 0.94 0.72 
1.51 1.06 0.69 
肝障害家兎を問わず，圧迫後の門血はp 総蛋白量p ア





















圧迫前 I 4 i 















圧迫前 I 4 I 
































































































































































































































































アルブミン量卜どプリ ン吐 I~グロプリン量 I ）＇グロプリン量
3.80 I !.65 I o.92 I o.76 






アルブミン ｜α グロプリン I Rグロプリン I rグロプリン
% g/dl I % g/<ll I %宮；c1 I % g/dl 
44.2 3.22 34.2 2.49 I I 
44 .3 3. 10 32.5 2.27 
54.8 4.11 17.4 !.30 I 15.9 1.19 I 11.9 0.89 
55.0 1.18 16.7 !.26 I 24.I I.83 I 4.2 0.3! 
53.6 3.96 ' 22.2 !.64 I 12.0 0.88 ! 12.0 0.88 
59.2 4.02 , 11.0 0.7 4 I 20.9 !.42 i 8.9 0.60 
61.7 3.94 ' 18.9 1.20 I 11.0 0.10 I 8.4 0.53 







る CL¥1I. !Occの脱rfiU上全循環宣の約l/lI, 20cc脱血
は約1/7, 30cc IJR.n'rlは約1/4.,50cc脱瓜Lは約I/3に相当す
る．











数 IT.P. I アルブミン量 ｜α グロプリン量 I~グロプリン量｜ γ グロプリン量
6.6 I 3.45 I 1.59 I 0.19 
6.5 I 3.50 I 1.57 I 0.85 














































































Per kilo ｜クリット値IPer kilo 
38.5 I 37.5 I 61.6 
48.5 I 40.0 I 80.8 










































































β o.~（.u ~ ／’ 
t" eトq←一舛守司； ／／ ： 阪血量出
守. I o、10/ ，・、＇－ !IO ，〆 SD






















121 110 4,3] 
2 122 110 4.03 
3 123 160 3.49 
4 124 160 4.05 
5 109 101 3.31 
6 108 200 3.67 
7 112 220 3.68 
8 113 110 2.82 
9 115 120 3.92 
10 116 220 4.39 
11 110 200 3.93 
12 106 156 3.85 
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！総蛋白量｜アルブミン｜ αゲログリン IRグロプリン IIグロプリン
例数一一一一十一一i I I l I 
｜範 囲｜平均l範 聞｜平均l範囲｜平均｜範 囲｜平均l範 囲｜平均
｜｜！必3～75.81町 Is~z ～2~.2i 11.4 I 9.8～山I13.2 I 3.1 ~20.5 9.8 
7 I 1.8～2.7 I 2.3 I I I I I I I 
I I I u 1～1.891 1.43 I 0.19～0.531 0.33 I 0.22～o.381 o.30 I o.os～0.47 0之4
5 
; i 35.0～71副62.81 2.3～38.0! 15.7 7」～18.91は引 1.8～12.017.4 
2.0～4.0 I 2.7 I I I I I 
I 1.22～2.18' 1.69 0.04～1.3' 0.52 0.14～0.52! 0.3引 O.D7～0.4210.20 
5 i 2.2-3.7 
I 53.9～73.II 61.7 I 9.5～19.7 15.9 i 5.7～19.2! 12.3 1.3～13.1 ! 7.0 
3.1 I I I I I I 
1 1 s1～2.381 1.99 I o.:o～0.68，。目sor o.rs～0.571 0.38 i 0.12～0・4810.22 
J.1 f 36.6-8 l.i63.6 i J.9～叩 17.3i 5.5 -13.7 11.0 I 2.6 -:Cl.5111.8 
l'J!. ！他＇，；；~
官，！ I ! I 1.00～ t.:371 2.74 ! 0.1り叫J.'1')1 0.66 （）.：.＇ト 0.:JGi 0.13 . 0.11～i.11 0.48 






! I sυ.9～76.7 70.7 ~I 6 -IヨA 13.l , :i.5 -1'.U! 8.9 i l.～1.01 1.6 
2.1-7.cl I l.4 : l.Sl～l.13: 3.22 0.30-' 12 0.63 ! 0.13-0.1:11 0.14 l 0.13～1.251 0.42 
918 日本外科宝函第26巻第6号
表E 5%葡萄精液注人家兎の腹水蛋白分屑値（上段% 下段g/ld!J
冶，I I I ；総蛋白量｜ア.＇＼，プミン I＂グログリン｜ 戸グロプリ／ I ；ゲロプリン~l~I範囲 i 叫範囲回範四！叫瓦一司平副~ iTff 
l支内l I I I I 44 4～60.ol 5し2I 9.8ぐ 1.ol15.1 I 1.1～19.11 12. I i ～2 .9118.0 
静注l健常家兎I5 I 4 ~九五.0 I 4.6 Iγ‘ ~＿ I I I I I い ｜山 V
脈入1 I I I I 2.02～3.001 2.s:i I o.1～l叫 0.6日IO.::J5～o.~11 o日 Io.63～1.0可 0.82
門内｜ I I I I Gu～8'.2 . 171.l I I 0.8～17.1, 1.32 I 6目8～19.ol 10.9 I 3.7～9目。 l6.8 
注｜健常家兎I6 I 3.4～5.0 I 1.3 I I i I I i I I 
脈入｜ I I I I 2.1s～112! 3.05 I 0.36～o.s11 o.s6 1 0.21～0.831 0.46 I 0.18～0.301 0.29 









'3.0ト ＠ 民 g． 
~ 2.0ト1.0ト












7 グロプリン iil:i 土 •f:fi'i/((1811'. より 3°{, }l)j~＼＇； rm液；J°＼.の場



















末 l'.0.l に ~l ）る腹水のiil'rの%と£／《I,'J上とについて
｛＇；，討しアニ．
























急性；.，音位 本稿静脈肉門脈再 賜智内 常習剛腕
使常議長－健常佐場合！結 4金学
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注入l ｜ ｜総蛋白量げルプミン I＂グロプリン I~グロプリン l--2_~~
液 l種別問｜ I 〕 聞 l I I I-; I I I I I ｜範 囲｜平均川E 囲｜平均｜範 囲｜平均｜範 囲｜平均｜範 囲｜平均
官｜星空門；｜－竺？~~引ゴ~~I~日竺~~－［~竺j＿~丘三巨訂~王子｜子「
化「慢性問削 4I 0,1 0.6 I 035 I 1.0 LI 1-12υ o.5-o.6 I o.56 i o.6～I.4 ! o.90 I o.s~ 12 l o.89 炭射｜害 I I ～ ・ I ～．い・4什 ;) I 0 I I I 
一 一一
健常杢I1 I o.3～o 5 I 0.41 I o.s～1. 9 I 11 I 0 .3～r.5 I o.s6 I oト uolr.os ・ 0.3～2.0 I 0.98 
ιl檎静脈内1 ｜ ｜ ！ い J よ｜ i I I 主｜出：；~： I 5 ro.:ふ司μケoト I.II o.93 I a~：可函STD.8~～~1-:31可訂ーふ工日子五 1！：亙~~［互！：戸司司、~~七一三，，， ＂：~－；~~瓦
水｜健常I5 I o弓～ogln同 10.7～r.5 I r.06 I o三～lにlocゥI0 4~ I I ; 0 85' 0.8～2.3 1.62 
注 U日 '__B_L__I＿一一一一＿L_::'_L I I ・ 二 I 二一一二L
入観昼間I5 i OA-1.1 I 0.71 ：山.3i r.09 I o.s-o.9 I o引仏1A 0.:-JO 0.7～Iふ 1.15
1恥J3/--o.6=o.8/o:;-川町高「「ム二百戸工江戸1-ui-－＝；可F
~l f~~~~I下一石ス司 r.08 I o.6-o.8 i石片~~~1~l~l~1
義人｜器管高I5 I 0.4-0.1 I o.58－下0.9～I汀~~o;--/・ o.ム1.0l…i I oト 1.5／…I立記 lム7
第 6号第26巻日本外科宝函920 
腹水 g/dlと末梢血 g/dlとの比
総蛋白量｜アルプーミン｜ αグロプリン｜ Fグロイリン｜ γグロプリン
例数｜範 囲｜平副範 図l平均医一面｜五阿一面｜珂範図｜平均
監｜毒性肝障I9 I 0.1~0.5 f o.zs f 0；~~~1竺Aー と竺~c::に土吐~竺出竺
袋五F肝障 f 4 f 0.1~0.6 I o.35I o.z~o.s [ o必 1_ ~.os-0.3 1 0.21 I 0.1 -o.6 I o.34I 0.1 ～~0.5 0.29 
信E脈青I1 I o.3-o.5 I o.~1 [ o.3-o.6 / 0.45 ! 0.1～o.6 I o.36I o.z～o.6 I 0.42I o.os-o.9 1 o.40 
_:;;;"I~ I~と川 0.45I o.3-0.7 I o.43_1o.o3～1.1 I 0.54 I~土：竺j竺三己と竺り竺
再脈高I5 I 0.5-0.61 0.55 I 0.4-o.s I 0.61I 0.3 -0.7 I 0.49I 0.3～o.6 I 0.47I o.z～o.9 I o.44
舞三E宮｜二Io刊 .9I o.69I寸ト1.2I o.75／~竺~I丘＿：＿I o.3～i.o I o.59/ o.6～1.3 I竺~ 
喜臨喜官I5 I 0い uI 0.11I 0刊 11 o.76 I o.z～o.9 I 0.43I o.z～1.3 I o.62I o.4～1.3 I o.73
1行：l借，i(:f
¥! ・ 1；~脈町可工7-0.9I C.7叫土？竺：百h示瓦il石 ιo.6I o.51I o.5 -0.1 1 o.58 I o.8～1.4 / 1.20 
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本例mAL'l.
第1編の四塩！ヒ！，足索による急性並びに慢性肝障害家


















? ? ? ?
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炭素による急性並びに慢性肝障害家兎の場合と p 健常 加することになり p 常に 3.0g/dl以上にならない．臨
並びに急性肝障害家兎の末檎静脈より生理的食塩水注 床上，肝硬変の腹水に相当していζ，
入の場合でありp 後者は健常家兎の 1;ti:1M1i!t:，門脈及 急性肝障害蓄の場合と末梢静脈内に生理的食塩水注入
ぴ腸管より 5%倍伺桁波注入の場合とy 健常並びに急 の場合の腹水にp 以上のごとき童と質とに類似の性質
性肝障害家兎のli;J'iJ＇’より生出的食J起水注入の場合で、あ を有することl；：，第3編の門脈低アルブミン血発生の
る． 場合に述べた様に，肝静脈の狭窄による肝音量血をその
たず健常家兎の門脈より生王霊的：食塩水注入の場合は 原因としてよく＇ l¥Tcl、ce''')J〕）£＇＜ る様に肝被膜を通じ
アルブミン量が 2.0g/dl以｜て，総蛋山がが 3.0g/dl て腹水が漏出すると考えるべきである．確かに1；干は正
を越えるのでF 低アルブミン腹水であるふ中間の値を 常でもP 毛細管の透過度が＇＇°~く < i¥kCancl等〕p 肝
とる腹水と考えてよい．そしてP この腹水の総蛋白量 障害では勿論高くなるので， I日に由来する腹水のアル
とアルブミン量の絶対値からの分類は又その場合の血 ブミン%は血清と平行することは当然であろう．しか




くてP 産生部位の迭によるか或いは腹腔内で変化を受 戸、は＂＂~氏自（ア＂プミン）腹水で、あるぶp このうち
けた結果と考えることがJ上＇， ~ノ：；；：，. 一ごy 健常家兎のIJ易管内に生理的食塩水又は 5?o骨Yi;','JM
低蛋白（アルブミン）腹水の蛋白組成を検討すると 液を注入する場合の腹水組成を検討すると，腹水のア
腹水のアルプミン盆の日＇diはJfn.mのそれに比べて， ルプミンlJ!:I,!. fel) Ii l(!L消に比べると低アル寸ミン腹
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